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Introdução: Sabe-se que vários fatores interferem na sensibilidade do 
Eletrocardiograma (ECG) no diagnóstico da Hipertrofia Ventricular Esquerda (HVE), 
sendo o gênero e a massa cardíaca alguns dos principais. O objetivo deste estudo foi 
avaliar a influência do sexo na sensibilidade de alguns dos critérios utilizados para a 
detecção de HVE, de acordo com a progressão do grau de hipertrofia ventricular.  
 
Métodos: Foram estudados 874 pacientes hipertensos do setor de Cardiopatia 
Hipertensiva da Disciplina de Cardiologia do Hospital São Paulo. Todos foram 
submetidos a eletrocardiograma de 12 derivações e a ecocardiograma. De acordo com 
o gênero e com o grau de HVE ao ecocardiograma, os pacientes foram divididos em 
três grupos: HVE leve, moderada e grave. Avaliou-se a sensibilidade do ECG para 
detectar HVE entre homens e mulheres, conforme o grau de HVE. 
 
Resultados: Dos 874 pacientes, 265 eram homens (30,3%) e 609 mulheres (69,7%). 
Os critérios [(S+R)x QRS], Sokolow-Lyon, Romhilt-Estes, Perúgia e padrão strain 
mostraram alto poder discriminatório no diagnóstico de HVE entre homens e mulheres 
nos três grupos de HVE, com desempenho superior na população masculina e 
destaque para os escores  [(S+R)x QRS] e Perúgia. 
 
Conclusão: A sensibilidade diagnóstica do ECG é maior com o aumento da massa 
cardíaca. O exame é mais sensível entre homens, destacando-se os escores [(S+R)x 
QRS] e Perúgia. 
 
Palavras chaves: Eletrocardiograma, hipertrofia ventricular esquerda, insuficiência 











Background: Several factors are known to interfere with electrocardiogram (ECG) 
sensitivity when diagnosing Left Ventricular Hypertrophy (LVH), with gender and cardiac 
mass being two of the most important ones.  
 
Objective: To evaluate the influence of gender on the sensitivity of some of the criteria 
used to detect LVH, according to the progression of ventricular hypertrophy degree.  
 
Methods: According to gender and the degree of LVH at the echocardiogram, the 
patients were divided in three groups: mild, moderate and severe LVH. ECG sensitivity 
to detect LVH was assessed between men and women, according to the LVH degree.  
 
Results: Of the 874 patients, 265 were males (30.3%) and 609, females (69.7%). The 
[(S + R) X QRS], Sokolow-Lyon, Romhilt-Estes, Perugia and strain criteria showed high 
discriminatory power in the diagnosis of LVH between men and women in the three 
groups with LVH, with a superior performance in the male population and highlighting 
the importance of the [(S + R) X QRS] and Perugia scores.  
Conclusion: The diagnostic sensitivity of the ECG increases with the cardiac mass. The 
examination is more sensitive in men, highlighting the importance of the [(S + R) X 
QRS] and Perugia scores.  
 
Conclusion: The diagnostic sensitivity of the ECG increases with the cardiac mass. 
The examination is more sensitive in men, highlighting the importance of the [(S + R) X 
QRS] and Perugia scores. (Arq Bras Cardiol 2011; 97(3) : 225-231).  
 
Keywords: Electrocardiography; hypertrophy, left ventricular; hypertension; heart 















1.1 Hipertensão arterial sistêmica e hipertrofia ventricular esquerda 
 
 A prevalência da hipertensão arterial sistêmica (HAS) é elevada, estima-se 
que cerca de 15 a 20% da população brasileira adulta é hipertensa. O diagnóstico de 
HAS é feito quando os valores pressóricos arteriais sistólico (PAS) e/ou diastólico 
(PAD) encontram-se iguais ou superiores a 140/90mmHg, respectivamente. Sabe-se 
que a partir destes valores a prevalência de eventos adversos aumenta 
exponencialmente e apesar de todos os esforços empregados, a HAS apresenta 
ainda um baixo índice de conscientização e adesão ao tratamento1.  
 Desde o National Health and Nutrition Examination Survey de 1976-80 
(NHANES II)2 até o estudo de 1988-91 (NHANES III, fase I)3 a percentagem de 
americanos que se tornaram conscientes de apresentarem HAS aumentou de 51% 
para 73%. No mesmo período, a taxa de adesão ao tratamento entre os hipertensos 
aumentou de 31% para 55% e a taxa de controle da hipertensão (PAS abaixo de 140 
mmHg e PAD abaixo de 90 mmHg) passou de 10% para 29%. Estes dados 
refletiram-se na taxa de óbito ajustada por idade que declinou para 60% em relação 
ao acidente vascular cerebral (AVC) e em torno de 53% para doença arterial 
coronaria (DAC). Entretanto, este comportamento foi descontinuado e a taxa de 
hipertensos no período de 1991-1994 (NHANES III, fase 2)4 manteve-se em 68,4% e 
as taxas de tratamento e controle giraram em torno de 53,6% e 27,4% 
respectivamente5.  
Freqüentemente, a HAS é acompanhada de outras alterações como: 
fenômenos tróficos (hipertrofia cardíaca e vascular); diabetes mellitus (DM) tipo 2; 
obesidade; dislipidemia (DLP); alterações precoces da função renal provocando 
microalbuminúria; intolerância à glicose e resistência à insulina; hipertrofia ventricular 
esquerda (HVE) e alterações da função diastólica e sistólica do ventrículo esquerdo 
(VE) e que podem até mesmo preceder o processo hipertensivo. A elevação dos 
níveis pressóricos também é influenciada por fatores passíveis de serem modificados 
como maus hábitos alimentares, sedentarismo e tabagismo.  
 A presença da doença hipertensiva aumenta em duas a três vezes o risco de 
DAC, incluindo infarto do miocárdio (IM) e morte súbita (MS), e triplica o risco para 
insuficiência cardíaca (IC) e AVC6. A alta prevalência da HAS e de suas 
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complicações (AVC, ICC, insuficiência renal, entre outros) faz desta doença um dos 
temas mais preocupantes na área de saúde pública e vários programas estão sendo 
instituídos e aprimorados continuamente visando a conscientização dos profissionais 
da área da saúde e a população geral. 
Embora a fisiopatologia da HAS seja complexa destacam-se as participações 
do sistema nervoso simpático (SNS) com o aumento das catecolaminas; do sistema 
renina-angiotensina-aldosterona (SRAA); dos mecanismos humorais e das 
substâncias vasoativas que provocam vasoconstrição e estimulam a hipertrofia 
celular, e o possível papel da disfunção endotelial na HAS que tem recebido atenção 
especial. 
A HAS é a causa mais comum de aumento do VE. O aumento da espessura 
miocárdica é uma resposta ao aumento da pós-carga para redução do estresse e 
preservação da função de bomba. A clássica adaptação cardíaca na HAS é o 
desenvolvimento da HVE concêntrica. Esse aumento da massa cardíaca pode ser 
observado em pacientes hipertensos controlados ou não. Outros fatores, não 
hemodinâmicos, contribuem para o desenvolvimento da HVE: ingestão de sódio, 
atividade de hormônios que promovem crescimento celular (insulina e tirosina), 




1.2 Aspectos Epidemiológicos da HVE 
 
A HVE é um dos principais mecanismos de compensação frente à HAS que, se 
persistente, leva a alterações degenerativas do coração7. Nos pacientes hipertensos, 
estabeleceu-se uma relação de causalidade entre os níveis elevados da PA e a HVE 
que, nesse contexto, tem sido interpretada como evidência de lesão de órgão-alvo 
(LOA)8-10. Estas alterações porém nem sempre guardam relação linear com os níveis 
pressóricos, sugerindo a participação de outros mecanismos no seu 
desenvolvimento, especialmente fatores neuro-hormonais11.  
Desde meados do século passado, a HVE tem sido relacionada com efeitos 
cardiovasculares adversos12 e foi a partir dos estudos dos investigadores do 
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Framingham Heart Study que se quantificou, pela primeira vez a sua relevância 
clínica13-14.  
Vários estudos epidemiológicos destacaram a HVE como um dos mais 
importantes fatores de risco para MS, AVC, IC e IM15-16. O estudo de Framingham 
também identificou a HVE como o mais importante fator de risco conhecido para a 
IC, AVC, DAC e claudicação intermitente, sendo um forte preditor de todas as 
causas de morte cardíaca em adultos acima de 40 anos17.  
       É sabido que existe uma relação contínua entre a massa ventricular e o 
desenvolvimento de doença cardiovascular (DCV), não sendo possível estabelecer 
com precisão o limite entre a HVE compensatória e a patológica18. 
       Atualmente está bem estabelecida a relação entre HVE e aumento da 
espessura médio-intimal das carótidas, disfunção endotelial, resistência a insulina, 
níveis de HDL-colesterol, glicemia, viscosidade sanguínea e microalbuminúria. Além 
disso, a HVE é considerada um marcador de aterosclerose, principalmente pela forte 
associação com o AVC, independente dos valores da pressão arterial (PA) no 




1.3 Mecanismos de HVE 
 
      Vários estímulos podem induzir a síntese protéica e causar a hipertrofia celular, 
porém o estímulo celular e os eventos bioquímicos que induzem a transcrição do 
RNA e a biossíntese protéica ainda não são suficientemente conhecidos. Os sinais 
iniciadores da hipertrofia celular são representados por fatores mecânicos como o 
estiramento ou aumento da tensão celular ou pela ativação de receptores na 
membrana celular como os receptores α 1- adrenérgicos, angiotensina II, β1-
adrenérgico e os receptores hormonais tireoideanos T3 e T4 e insulínicos20.  
       A ativação destes receptores provocam aumento do sódio (Na+ ), cálcio (Ca+2 ) e 
hidrogênio (H+ ) intracelulares, ativação das proteínas G, AMPc, e desencadeando 
através de diversos mensageiros uma cascata de eventos bioquímicos onde o final 
comum é a transdução destes sinais por fosforilação, e em seguida a regulação 
  5 
transcricional.  A transcrição é o principal determinante da expressão de genes. As 
proteínas ligadas ao DNA e as codificadas pelos protooncogenes como o c-myc,    c-
fos e c-jun, são as principais envolvidas no processo da hipertrofia21. Estas proteínas 
têm acesso ao núcleo havendo transcrição do DNA em RNA mensageiro que no 
citoplasma é transladado pelo RNA ribossomal que inicia o processo de síntese 
protéica22.  
       A atividade gênica pode ser evidenciada pela técnica do AgNOR (regiões de 
organização nucleolar coradas pela prata). Na transcrição do DNA para RNA 
ribossomal há a participação de diversas proteínas com radicais sulfidrílicos e 
carboxílicos que se coram pela prata, podendo-se inferir a atividade de síntese 
protéica pela avaliação da intensidade das áreas negras nos nucléolos (áreas de 
AgNORs) 23-24.  
 
 
1.4 Alterações Celulares na HVE  
 
À medida que a HVE evolui diversos tipos de desorganização celular ocorrem. 
Inicialmente observa-se no miócito aumento do número de mitocôndrias e de 
miofibrilas. As mitocôndrias e o núcleo tornam-se mais volumosos com novas 
organelas e miofilamentos com mudanças do contorno celular. As linhas Z deixam 
de ser lineares, com desalinhamento dos sarcômeros, deposição de tecido fibroso e 
dilatação dos túbulos T25. 
      A sobrecarga hemodinâmica se traduz em modificação na expressão gênica 
miocárdica, com indução de genes fetais que podem modificar a composição e a 
regulação dos elementos contráteis, modificação do metabolismo energético, 
alterando desta forma as vias hormonais26.  
       Ao lado desses mecanismos que prejudicam a função cardíaca ocorre a 
isquemia relativa, que é mais acentuada na região subendocárdica. Esta é 
decorrente da  diminuição relativa de capilares coronarianos, aumento da distância 
para a difusão do oxigênio entre os vasos e os miócitos, alterações estruturais e 
funcionais das arteríolas coronarianas. Esta hipóxia causa depleção dos fosfatos 
energéticos, principalmente a creatina-fosfato, com prejuízo energético significante. 
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      A arquitetura do miocárdio é bastante complexa, os miócitos estão envolvidos por 
uma rede fibrilar de colágeno e dispostos em feixes musculares para um melhor 
desempenho na contração. Porém a produção exagerada ou anormal de colágeno 
pelos fibroblastos decorrentes de estímulos patológicos pode enrijecer e perturbar a 
dinâmica cardíaca27.  
       Macroscopicamente, a HVE caracteriza-se pelo aumento da espessura do septo 
ventricular e da parede livre do VE e freqüentemente está associada a diminuição do 
volume da cavidade ventricular. Do ponto de vista microscópico observa-se aumento 
da fibra muscular e da replicação das células não miocíticas. Do ponto de vista 
biomolecular, a hipertrofia cardíaca envolve uma seqüência de eventos que inclui 
sinais transmembrânicos dentro do sarcolema do miócito (receptores beta, proteína 
G e a adenil-ciclase, mecanismos de acoplamento e regulação da expressão 
gênica).           
      A forma clássica de HVE que ocorre na HAS de longa duração é a concêntrica, 
onde se encontra o espessamento do septo e da parede posterior do VE, que são 
adaptações típicas de um aumento da pós-carga. A HVE excêntrica ocorre nas fases 
mais avançadas da doença hipertensiva e além do espessamento promove a 
dilatação das paredes ventriculares o que constitui em geral prenúncio da instalação 
da insuficiência cardíaca congestiva. 
 
 
1.5 Constituição celular do miocárdio normal e hipertrófico 
Em condições normais, apenas um terço da celularidade miocárdica é composto 
por miócitos, sendo os dois terços restantes tecido de suporte contendo células 
musculares lisas, células endoteliais, fibroblastos e células nervosas.  
A hipertrofia miocárdica envolve não apenas os cardiomiócitos, mas também os 
fibroblastos, os músculos lisos dos vasos e, principalmente, as fibras de colágenos. 
Embora os cardiomiócitos ocupem cerca de 70% do volume do coração, 
correspondem à apenas cerca de um terço dos componentes estruturais22,28.  
Nas situações de sobrecarga, quando há necessidade de se aumentar o 
tamanho do coração, os dois compartimentos se hipertrofiam, mas não 
necessariamente mantêm essa proporção. Um dos principais motivos desse 
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desequilíbrio entre as populações celulares é a ocorrência de cross signaling entre 
as diferentes linhagens. Desse modo, um estímulo primariamente direcionado para 
os miócitos pode acionar também os mecanismos celulares dos fibroblastos e vice-
versa29.  
O aumento do tamanho de qualquer órgão pode ser decorrência de hipertrofia 
ou hiperplasia celular e, no miocárdio, a contribuição de cada um desses 
mecanismos depende da idade. Em adultos, o miócito cardíaco é incapaz  de se 
dividir, porque é célula especializada e de diferenciação terminal. Estima-se que no 
recém-nascido, até 2% dos miócitos sejam capazes de se dividir, mas ao final do 
primeiro mês de vida menos de 1% das células mantem essa capacidade (fenômeno 
da perda do potencial proliferativo). Dessa forma, é consenso que a hipertrofia 
miocárdica no adulto se faça exclusivamente à custa de hipertrofia celular. 
Após o nascimento a capacidade mitótica dos miócitos cessa 
progressivamente, desaparecendo por completo em torno do 3º ao 6º mês de vida. 
Após este período o coração aumenta cerca de 20 vezes até a vida adulta como 
conseqüência do aumento celular30.  
Não há divisão celular sem síntese de DNA, mas a mitose não é o único 
estado celular onde esse fenômeno ocorre. A capacidade de incorporação de 
timidina marcada ao DNA e a atividade da DNA polimerase, embora sejam 
marcadores fiéis da síntese de DNA, não implicam necessariamente divisão celular31 
O avanço das técnicas de biologia molecular permitiu identificar outros 
marcadores mais fidedignos da divisão celular, como o PCNA (antígeno nuclear de 
proliferação celular), que se expressa apenas nas fases G1 e S da mitose31.Várias 
proteínas cardíacas apresentam isoformas decorrentes da expressão de diferentes 
seqüências genéticas ou do “splicing” alternativo (clivagem) pós-transcricional. No 
entanto, apenas um número limitado de isoformas é expresso num dado momento, 
dependendo de circunstâncias metabólicas e funcionais do coração. 
 
 
1.6 HVE como fator de risco 
A HVE é um importante marcador independente de risco de eventos 
cardiovasculares e relaciona-se mais fortemente com o prognóstico do que outros 
fatores de risco clássicos como a HAS e a DLP32. 
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       Dados dos estudos de Framingham em população de hipertensos avaliados 
entre 1950 e 1990 mostraram que a incidência de eventos cardiovasculares nos 
primeiros dez anos de seguimento de três coortes (décadas de 50, 60 e 70) foi de 
29% entre homens e 26% entre as mulheres33.  
       A presença de HVE ao eletrocardiograma (ECG) aumenta em 5 a 7 vezes, 
podendo chegar a 9 vezes, o risco de DAC, AVC e IC e está fortemente associado à 
maior mortalidade em 5 anos (35% em homens e 20% em mulheres) 34.  
       Pacientes hipertensos com HVE ao ECG apresentam maior número de 
extrassístoles ventriculares e de episódios de taquicardia ventricular sustentada35-36.  
Existe também maior freqüência de fibrilação atrial37 e as arritmias complexas são 
proporcionais ao grau de hipertrofia - para cada 1 mm de aumento de espessura do 
septo interventricular (SIV) ou da parede posterior (PP) há um aumento de 2 a 3 
vezes a ocorrência de arritmias ventriculares complexas35,38. 
       Hipertensos com HVE apresentam maior incidência de aterosclerose 
coronária silenciosa ou clínica do que os somente hipertensos. A incidência de IM 
nestes pacientes aumenta de 6 a 8 vezes39.   
       Associação entre a aterosclerose de carótidas e aumento da massa do VE foi 
observada por Roman et al em 1995 que evidenciaram uma correlação crescente da 
prevalência de placas ateromatosas extra-cranianas e aumento da massa do VE40. 
       A detecção de HVE pelo ecocardiograma (ECO) impõe um pior prognóstico, 
ainda que com menor intensidade do que o ECG. Em subgrupo da população do 
estudo de Framingham ocorreu uma estreita relação entre aumento da massa 
ventricular esquerda (MVE) e aumento de eventos cardiovasculares. Nos homens, 
essa incidência aumentou de 4,7% naqueles com MVE menor que 90 g/m para 
12,2% naqueles com MVE maior ou igual a 140 g/m; nas mulheres os valores foram 
4,1% e 16,1% respectivamente. O ajuste da mortalidade por qualquer causa com a 
idade nos pacientes com HVE ao ECO, mostrou aumento de 2 vezes para os 
homens e quase 3 vezes para mulheres18.  
       Opadijo et al, em 300 adultos nigerianos, estabeleceram a correlação entre a 
presença de HVE no ECG e a agregação de fatores de risco CV como PAS, índice 
de massa corporal (IMC), lípides e glicemia. Observaram que os pacientes que 
apresentavam HVE e alterações do segmento ST-T no ECG eram os que 
apresentavam maior agregação de fatores de risco quando comparados a pacientes 
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que apresentavam apenas HVE e a pacientes que não apresentavam HVE no 
ECG41.  
       O índice de massa ventricular esquerda (IMVE) pelo ECO foi um preditor 
independente de risco para AVC isquêmico em 1792 participantes de Jackson do 
grande estudo populacional ARIC (Atherosclerotic Risk in Communities) 42, mesmo 
após ajustes para os fatores clínicos  de risco tradicionais. 
       A microalbuminúria é preditora de mortalidade cardiovascular em pacientes 
com HAS. Nestes pacientes a alta prevalência de padrões geométricos 
desfavoráveis do VE  e disfunção ventricular esquerda ao ECO e sinais precoces de 
danos vasculares extra-cardíacos, tornando a microalbuminúria um forte indicador 
de alto risco cardiovascular43-44.  
Em grande população de hipertensos do estudo LIFE (Losartan Intervention 
For Endpoint), nos pacientes com HVE ao ECG e livres de falência renal manifesta 
observou-se que quando a HVE persistia em dois ECG consecutivos havia uma 
prevalência aumentada de micro e macroalbuminúria comparados com pacientes 
sem HVE persistente ao ECG. A excreção elevada de albumina relacionou-se à HVE 
independentemente da idade, PA, DM, raça, creatinina sérica ou fumo, sugerindo 
paralelamente dano cardíaco e albuminúria45.  
Assim como a microalbuminúria, os níveis elevados de proteína C reativa 
(PCR) ultra-sensível também têm sido associados com risco cardiovascular 
aumentado em adultos hipertensos. A HVE associou-se com níveis elevados de 
PCR em crianças com hipertensão arterial primária recém diagnosticada e sem 
tratamento anti-hipertensivo. A redução da PA com o tratamento com inibidor da 
enzima conversora de angiotensina e hidroclorotiazida reduziu a HVE enquanto que 
baixou os níveis de PCR46.        
       Evidências sugerem que a regressão da HVE associa-se à redução da 
morbimortalidade cardiovascular. No estudo de Framingham, a regressão dos sinais 
eletrocardiográficos de HVE associou-se á redução do risco de MS, IM e ICC. Dos 
5209 pacientes seguidos durante 10 anos, a incidência de eventos (morte de causa 
cardiovascular, IM, AVC, angina ou necessidade de revascularização miocárdica) foi 
menor naqueles com regressão da HVE em comparação com aqueles em que a 
mesma persistiu (3% vs 25%, respectivamente). Além disso, nos pacientes com 
MVE normal no início do estudo, aqueles que não desenvolveram HVE durante os 
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10 anos de acompanhamento tiveram menos eventos cardiovasculares do que 
aqueles com aumento da MVE (5,1% vs 31,6% respectivamente) 32,47.  
       A regressão da HVE com o tratamento anti-hipertensivo associou-se à 
redução da incidência de eventos cardiovasculares no estudo de Verdecchia et al. 
Em 430 hipertensos acompanhados por aproximadamente 2,8 anos a prevalência de 
HVE ao ECO foi de 26% e a taxa de eventos de 3,9% ao ano. A taxa de eventos 
cardiovasculares naqueles que apresentaram melhora da HVE ao ECO com o 
tratamento foi de 1,58/100 pessoas/ano, enquanto que naqueles sem mudança ou 
com piora da HVE foi de 6,27/100 pessoas/ano48. 
       Okin et al, durante tratamento anti-hipertensivo, observaram redução 
significativa da morbi-mortalidade cardiovascular com a redução da HVE detectada 
pelos critérios eletrocardiográficos de Cornell e Sokolow-Lyon49. Ao ECO, com a 
redução de 25,3 g/m2 de MVE (correspondente a um desvio padrão) houve redução 
significativa da mortalidade e morbidade cardiovascular50.  
 
 
1.7 Prevalência da HVE 
 
  A prevalência da HVE varia de acordo com o método utilizado para a sua 
detecção. Os primeiros estudos da prevalência da HVE foram baseados no ECG 
sendo que dados iniciais dos estudos de Framingham indicam aproximadamente 3% 
da população  geral6 e 5% da população de hipertensos51.  O ECO, exame mais 
sensível e específico que o ECG, na mesma população de Framingham, mostrou 
uma prevalência de HVE de 16% para os homens e 19% para as mulheres52 
       Kannel em 1996 relatou aumento progressivo da prevalência da HVE com o 
envelhecimento, que variou de 8% nos homens com idade inferior a 30 anos a 33% 
quando apresentavam mais de 70 anos. As taxas correspondentes nas mulheres 
foram de 5%  e  49%,  respectivamente, aos 30 e 70 anos6,53. A prevalência da HVE 
mostrou-se diretamente proporcional aos níveis pressóricos variando de 20% na 
forma leve até 50% na grave53,54.  
        Em estudo norueguês a prevalência de HVE pelo ECO foi de 14,9% e 9,1% 
para homens e mulheres, respectivamente. Neste estudo os valores utilizados como 
limites superiores da normalidade foram 145g/m2 para homens e 125g/m2 para 
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mulheres correspondendo ao percentil 97,5 de uma população de 954 normotensos 
saudáveis55. 
Verdecchia et al publicaram resultados do estudo italiano MAVI, onde 
encontraram prevalência da HVE de 19,7% pelo ECG e de 28,5% pelo ECO em 
hipertensos não complicados56.  
       No estudo LIFE foi avaliada a prevalência de HVE e remodelamento 
concêntrico pelo ECO em hipertensos com HVE diagnosticada pelo ECG. Neste 
estudo, os critérios eletrocardiográficos utilizados identificaram uma prevalência 
acima de 70% de HVE anatômica57. 
       O estudo russo de S. Petersburg determinou a prevalência da HVE ao ECO 
em hipertensos com diferentes valores de corte, avaliou a distribuição dos padrões 
geométricos do VE e avaliou também o impacto dos diferentes determinantes 
demográficos na prevalência da HVE e nos padrões de remodelamento. O sexo, 
grau e tipo de obesidade, níveis pressóricos e duração da hipertensão contribuíram 
para o grau de HVE e para o padrão de remodelamento. Neste estudo, o uso de 
diferentes valores de corte pôde influenciar significativamente a avaliação da 
prevalência de HVE. Critério menos rígido pode superestimar a prevalência do 
remodelamento estrutural do VE, enquanto que a implementação de critérios 
específicos para o sexo para a definição da HVE aumenta a sensibilidade do 
método. Neste estudo a HVE excêntrica foi tão comum para a hipertensão quanto a 




1.7 Determinantes da HVE 
 
       O estresse hemodinâmico da carga pressórica desempenha papel principal 
no desenvolvimento de HVE, entretanto outros fatores independentes como a idade, 
altura, PAS e IMC corporal participam com intensidades variáveis59. A pressão 
aferida pela MAPA, mais do que a PA de consultório tem sido identificada como um 
determinante para a HVE60.  Fatores ambientais como a ingestão abusiva de álcool 
ou sal61-62, DM e atividade física59,  além de fatores humorais (catecolaminas, 
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insulina, renina, angiotensina II e fator de crescimento) e genéticos63, igualmente 
associam-se à HVE.  
       A variável psicossocial foi avaliada em um estudo prospectivo de 20 anos em 
uma população de não fumantes e com atividade física e não foi observada 
associação com a HVE64. 
       O risco do desenvolvimento de HVE diagnosticada pelo ECG relacionou-se 
fortemente com os níveis pressóricos em ambos os sexos. A HVE apareceu dentro 
de 12 anos na metade dos participantes do estudo de Framingham com PAS acima 
de 180mmHg, mas mesmo hipertensos leves com PAS de 140 a 160mmHg tinham 
mais que o dobro do risco de desenvolvimento de HVE65.    
       Estudos sugerem que a magnitude da HVE possa ser determinada em parte 
por herança genética o que foi demonstrado pelo estudo de gêmeos66. Outro estudo 
observou que a MVE correlacionou-se com o grupo étnico67. 
       Genes podem participar no desenvolvimento da HVE sem envolvimento com 
os níveis pressóricos, sendo que neste contexto o SRAA é a importante via de 
estimulação do crescimento celular e da fibrose68. Em jovens descendentes de pais 
hipertensos, aumento da MVE já pode ser detectada pelo ECO, mesmo quando a 
PA ainda não se tornou definitivamente aumentada69.  
       Alguns estudos relacionam a idade com o desenvolvimento da HVE70, 
associando-a como um processo intrínseco do envelhecimento, porém uma análise 
mais apurada dos estudos de Framingham não demostrou tal associação71. Existem 
fatores que podem colaborar com o aumento da MVE durante o envelhecimento 
como o aumento dos níveis pressóricos mesmo dentro da faixa de normalidade, o 
aumento progressivo da resistência arterial periférica, a substituição gradual dos 
miócitos por tecido conectivo e os processos degenerativos como a amiloidose72.   
        Em relação ao sexo, para qualquer nível pressórico a mulher tem massa 
cardíaca menor que o homem, fato talvez relacionado ao aspecto hormonal. O 
andrógeno endógeno tem ação trófica no músculo cardíaco, enquanto o estrógeno, 
além da ação protetora em relação ao desenvolvimento da HVE73, produz efeitos de 
vasodilatação periférica, diminuindo a pós-carga e aumentando a contratilidade 
ventricular. 
       Indivíduos de raça negra além de apresentarem maior prevalência de HAS, 
apresentam para o mesmo nível pressórico maior intensidade de LOA74 e 
prevalência de HVE 2 vezes maior75.  
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       A presença de DM aumenta significativamente o aparecimento da HVE 
associada à HAS, sendo cerca de 1,7 a 2 vezes maior que para os não diabéticos 
para o mesmo nível pressórico. 
       A prevalência da HVE aumenta progressivamente com o IMC; nos obesos é 
1,5 a 2,0 vezes maior76-77. A obesidade, particularmente a abdominal aumentou 
significativamente a prevalência de HVE em hipertensos no estudo russo de St. 
Petersburg58. O aspecto anatômico da HVE mais freqüente encontrado na 
obesidade é o tipo excêntrico54. O aumento da massa adiposa, além da associação 
com a HAS, provoca aumento da volemia e desta forma aumento da pré-carga.  
 
 
1.9 Conseqüências  da HVE 
1.9.1 Arritmias  
 
       A condução do estímulo elétrico e a repolarização no coração hipertrófico 
estão prejudicadas. Pacientes com HVE apresentam mais extrassistolia ventricular e 
arritmias ventriculares complexas, sendo estas responsáveis por morte súbita. As 
arritmias são mais freqüentes em pacientes com HVE e alterações do segmento  
ST-T38. A ocorrência das arritmias complexas são proporcionais ao grau de 
hipertrofia38. Observa-se que mesmo na HAS sem HVE, há acréscimo significante 
de arritmias em relação a não hipertensos35, fato demonstrado no estudo de 
McLenahan et al. onde indivíduos do grupo controle apresentavam 2% de arritmias 
ventriculares; os hipertensos sem HVE 8% e o grupo com HVE 28%36. 
       Vários mecanismos podem estar implicados na gênese das arritmias. O 
mecanismo de reentrada está relacionado a fatores anatômicos, como o 
alargamento dos miócitos, discos intercalares múltiplos e pequenas áreas de fibrose.  
Fatores mecânicos, como o estiramento das células miocitárias levam a um aumento 
da automaticidade e fatores funcionais como o próprio aumento da massa 
ventricular, a reserva coronária diminuída e a isquemia subendocárdica contribuem 
para o aparecimento destas arritmias36,78.         
        A fibrilação atrial também é mais freqüente nos pacientes com HVE. Isto 
explica em parte a relação independente da HVE com o AVC. No estudo de 
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Framingham, após o ajuste de outras variáveis de risco, a razão de chance para 
AVC e ataque isquêmico transitório foi de 1,2 a 1,8 para cada quartil de aumento da 
MVE79. Verdecchia et al, em seguimento de 2482 pacientes com ritmo sinusal no 
início do estudo, durante 16 anos, encontraram que para um desvio padrão de 
aumento de massa havia aumento de 1,2 vezes o risco de fibrilação atrial80. 
       Lonati et al estudaram a relação entre HVE e dispersão do intervalo QT em 17 
hipertensos e 17 atletas que foram comparados com 17 normotensos sem HVE 
(controles). Não encontraram diferença entre os atletas e os controles, mas os 
hipertensos com HVE apresentaram aumento significativo da dispersão do QT81.  
 
1.9.2 Insuficiência Coronária  
 
Hipertensos com ou sem HVE apresentam em comum a isquemia miocárdica. 
O aumento da MVE e a tensão elevada são os maiores determinantes do consumo 
de oxigênio. A aterosclerose coronária é mais comum neste grupo de pacientes, 
visto que a HAS está implicada diretamente na gênese do ateroma. Estes pacientes 
têm uma redução da reserva coronária82 sendo mais acentuada quanto maior for a 
MVE. O problema se torna crítico em momentos de hipotensão acompanhados de 
taquicardia, onde a reserva coronária é mínima e o consumo relativamente 
aumentado.  
     A doença microvascular é também comum nos pacientes hipertensos, mesmo 
na ausência de HVE, e a diminuição da reserva vascular justifica os sintomas 
clássicos de angina pectoris na ausência de obstruções significativas das artérias 
coronárias83.   
      A HAS estimula o aparecimento da DAC porque produz alterações 
hipertróficas proliferativas provocadas por anormalidades neuro-endócrinas e 
parácrinas próprias da hipertensão, promove a manutenção a longo prazo de níveis 
pressóricos elevados e de distúrbios metabólicos que poderão contribuir para 
acentuar e acelerar as alterações de base na árvore coronariana e além disso, as 
variações intensas e agudas da PA e da freqüência cardíaca podem desestabilizar 
lesões vasculares já estabelecidas.  
          A HAS aumenta o risco de complicações do IM tais como rotura da parede 
livre do VE, do SIV, do músculo papilar e formação de aneurisma do VE. 
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        A MS guarda relação com a HAS sendo que a média em relação a PAD dobra 
quando passa de 94 para 105 mmHg e uma grande porcentagem desta ocorre por 
fibrilação ventricular causada geralmente por DAC. 
            Os hipertensos com HVE têm prevalência muito maior de DAC silenciosa ou 
clínica do que os pacientes somente hipertensos39. Na HVE o crescimento 
desproporcional da massa cardíaca em relação aos capilares, propicia um 
desequilíbrio entre a proliferação vascular e o crescimento vascular predispondo a 
isquemia relativa84. A incidência de IM nos hipertensos com HVE aumenta de 6 a 8 
vezes85.  
 
1.9.3 Insuficiência cardíaca 
 
       A HAS é a causa mais freqüente de desenvolvimento de IC. Hipertensos 
apresentam risco 2 a 3 vezes maior de evoluir para IC que normotensos86.  
       Os hipertensos, independente da presença de HVE, apresentam 
frequentemente prejuízo da função diastólica, com alteração do relaxamento 
ventricular, que pode ser considerada uma das anormalidades mais precoces da 
disfunção cardíaca causada pela HAS. Habitualmente esta disfunção pode preceder 
alterações da contração ventricular (disfunção sistólica).  
       As disfunções diastólica e sistólica do miocárdio associam-se à HVE. Em vista 
do desempenho sistólico e o enchimento diastólico estarem prejudicados na HAS e 
na HVE, a hipertensão não tratada e de longa duração, pode levar na grande 
maioria das vezes à IC; mais de 80% dos pacientes com IC apresentaram PA 
elevada87. 
       Na IC grave, a queda do débito cardíaco pode ocasionar diminuição da PA 
previamente elevada e condicionar o diagnóstico indevido de cardiomiopatia dilatada 
e portanto tornar menos aparente a HAS na história natural. 
 
1.9.3.1  Insuficiência cardíaca diastólica 
 
       A complacência diastólica é o resultado da interação complexa de diversos 
fatores como a própria rigidez passiva do miocárdio, a geometria da câmara, a 
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interação entre os ventrículos e a força de contenção do pericárdio88. A hipertrofia 
dos miócitos e o remodelamento ventricular esquerdo estão associados à disfunção 
diastólica. 
       A IC diastólica está fortemente ligada à HVE. Nas fases iniciais, o enchimento 
está diminuído devido ao comprometimento do relaxamento e com a progressão do 
processo hipertrófico haverá diminuição progressiva da complacência. O ventrículo 
torna-se cada vez mais rígido necessitando pressões de enchimento cada vez 
maiores, havendo correlação nítida entre a massa e a redução do enchimento do 
ventrículo89. 
 
1.9.3.2 Insuficiência cardíaca sistólica 
 
          A IC sistólica também apresenta relação direta e linear à ocorrência de HVE. A 
partir de um determinado momento o coração hipertrofiado torna-se incapaz de 
manter a contratilidade cardíaca. Diversos autores verificaram uma relação quase 
linear entre o grau de hipertrofia e a diminuição da contratilidade89.    
Fatores como o estado da circulação arterial coronária e a perfusão 
miocárdica, isoformas de ATP-ase da miosina, a capacidade de manipulação do 
Ca+2 intracelular e de fosfatos de  alta energia, o estado dos receptores β-
adrenégicos miocárdicos  e o conteúdo do colágeno no espaço intersticial  
participam na redução do componente sistólico ventricular90.   
       As transformações que ocorrem no interstício e no espaço perivascular têm 
importância fundamental no desempenho do coração. A rede miofibrilar de colágeno, 
que é responsável pela sustentação e alinhamento dos miócitos e da rede vascular e 
pela transmissão da força de contração ao ventrículo, quando aumentada 
excessivamente pode acarretar desarranjos estruturais e comprometer a 
contratilidade91-92.  
À medida que o processo cardíaco evolui, o coração com HVE não consegue 
mais suportar a pós-carga, e as câmaras se dilatam, havendo queda do débito 
cardíaco. Todo o cenário neuro-hormonal ativa-se, na tentativa de compensação, 
aumentando a atividade do SNS e do SRAA. Estes mecanismos de compensação 
  17 
são parciais e provisórios, já que ao persistirem, provocam mais vasoconstrição e 
isquemia miocárdica prejudicando ainda mais o coração na sua função de bomba. 
       Em seu livro, Principles and Practice of Medicine, editado há mais de 100 
anos, Sir William Osler, descreveu as três fases do desenvolvimento da HVE: um 
primeiro período de desenvolvimento da HVE; uma segunda fase de compensação 
completa, na qual o coração, mesmo com sua estrutura modificada, consegue 
manter um fluxo sanguíneo tecidual adequado às necessidades metabólicas 
teciduais; a fase de perda da compensação completa e início do desenvolvimento da 
IC congestiva93.  
 
 
1.10 Diagnóstico da HVE 
1.10.1 Eletrocardiograma (ECG) 
 
O ECG é um método não invasivo, muito útil e mais utilizado para diagnóstico 
de HVE. Apesar de sua baixa sensibilidade é um método bastante específico, 
constituindo-se num forte preditor de mau prognóstico. É um método de baixo custo, 
reprodutível e de fácil aplicabilidade. 
Os padrões eletrocardiográficos de HVE são baseados no aumento da 
espessura das paredes e tamanho do VE, expressos na magnitude dos potenciais 
elétricos gerados pela MVE  bem como, em função da velocidade de condução 
intraventricular dos estímulos elétricos da despolarização e repolarização. 
O aumento da MVE geralmente causa um incremento na amplitude do QRS 
com um desvio de orientação para esquerda e posterior das forças elétricas, 
originando ondas S profundas nas derivações precordiais direitas. Além disso, o 
aumento da espessura das paredes do VE prolonga o tempo de ativação, resultando 
no aumento de duração do QRS e da deflexão intrinsecóide - tempo entre o início da 




As alterações do segmento ST e da onda T relacionadas com anormalidades 
da repolarização ventricular do tipo “strain”, caracterizam-se por apresentar 
infradesnivelamento do segmento ST com convexidade para cima, em conjunto com 
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onda T de aspecto negativo nas derivações precordiais e periféricas esquerdas. Este 
padrão de anormalidade da repolarização ventricular tem se associado a importante 
estresse sistólico na parede do VE, além de aumento da massa e disfunção do 
VE14,96.  
       Todavia, a precisa correlação entre os achados anatomo-patológicos e as 
manifestações do ECG  permanecem obscuras. A avaliação dos critérios do ECG 
para HVE determinada pela massa do músculo cardíaco in vivo através da 
ventriculografia e ECO tem produzido resultados diversos97-98 
       Um dos critérios mais antigos e mais utilizados, proposto por Sokolow & 
Lyon99, define HVE quando o SV1 + RV5 ou V6 ≥ 35 mm, porém são de baixa 
sensibilidade (em torno de 20-30%) mas excelente especificidade (Tabela 1) 100. 
Casale et al15 propuseram um critério eletrocardiográfico de voltagem gênero-
específico para o diagnóstico da HVE (critério de voltagem de Cornell):  soma-se a 
amplitude da onda R da derivação aVL com a onda S da derivação precordial V3.  A 
HVE é considerada quando, nos homens, os valores forem superiores a  28 mm e, 
nas mulheres,  quando ultrapassarem 20 mm.   
       Posteriormente, o grupo de Cornell introduziu uma modificação no critério 
original incorporando o produto da soma da voltagem da onda R de aVL  com a onda 
S de V3 pela duração média do QRS. A HVE estaria presente quando o valor obtido 
fosse maior do que 2400mm/s101.   
           Romhilt & Estes estabeleceram um sistema de pontos em uma série de casos 
autopsiados especialmente hipertensos e coronariopatas, comparando com os 
demais critérios existentes e obtiveram especificidade de 97% e sensibilidade de 
60% (Tabela  2) 102.   
Devido ao desempenho do ECG ter uma acurácia baixa no diagnóstico da 
HVE, Schillaci et al (1994) observaram em população  ambulatorial de hipertensos 
participantes do estudo de PIUMA (Progetto Ipertensione Umbria Monitoraggio 
Ambulatoriale), após a avaliação de diversos parâmetros eletrocardiográficos, que o 
melhor desempenho era do escore de Perugia:  combinação de três critérios 
considerados altamente específicos e de melhor sensibilidade quando utilizados 
combinadamente: o escore de pontos de Romhilt-Estes, o padrão do segmento ST-T 
tipo “strain” e o de voltagem de Cornell modificado (homens  com R de aVL + S de V3 
> 28 mm e mulheres com o mesmo valor original de > de 20 mm). 
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RI + SIII > 25 mm 10,6 100 
R aVL > 7,5 mm 22,5 96,5 
R aVL > 11 mm 10,6 100 
R aVF > 20 mm 1,3 99,5 
S V1 + R V5-6 ≥35 mm 42,5 95 
V1-V6: maior S + maior R > 45 mm 45 93 
R V5-6 > 26 mm 25 98 
Romhilt-Estes 60 97 
1. Voltagem  ...................................................................................................3 pontos 
     Onda R ou S nas derivações dos membros ≥ 20 mm 
     Onda S em V1, V2 ou V3 ≥ 30 mm 
     Onda R em V4, V5 ou V6 ≥ 30 mm 
2. Segmento S-T e onda T com padrão de “strain” 
    Sem uso de digital  ....................................................................................3 pontos 
    Em   uso de digital  ....................................................................................1 ponto 
3. Desvio do Eixo do QRS para Esquerda ≥ - 15o..........................................2 pontos 
4. Duração do QRS ≥ 0,09 .............................................................................1 ponto 
5.  Aumento do Átrio Esquerdo (Sinal de Morris) ...........................................3 pontos 
     Onda P em V1 > 1 mm de profundidade e duração > 0,04 seg.  
      (Na ausência de estenose mitral)  
6.  DEFLEXÃO INTRINSECÓIDE EM V5 E V6 ≥ 0,05 SEG...........................................1 PONTO 
Interpretação  
                        HVE  .......................................................................................5 pontos 
                        Provável HVE .........................................................................4 pontos 
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No ECG abaixo (Figura 1) podemos verificar a presença dos critérios 





Fígura 1- Eletrocardiograma de paciente 51 anos, feminina, HAS estágio 3. A exceção do  




Toda vez que um critério diagnóstico é introduzido na prática clínica 
apresenta resultados surpreendentes. Todavia, com a utilização nos mais diversos 
cenários clínicos, logo se constata sua limitação. Este interessante fenômeno tem  
ocorrido também com o ECG. A tabela 3 demonstra a sensibilidade e especificidade 
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Tabela 3 - Sensibilidade e especificidade de vários critérios para o diagnóstico  







SV1 ou SV2 + RV5 ≥ 35 56 87 
SV1 + RV5 ou V6 > 30 56 89 
SV1 ou V2 + RV5 ou V6 > 35 56 88 
SV2 + RV4 ou RV5 >35 56 85 
R + S > 40 55 86 
SV1 + RV5 > 30 51 89 
SV2 + RV5 > 35 50 89 
RS > 35 41 91 
SV1 + RV5 > 33 (mulheres) 39 93 
SV1 + RV5 > 36 (homens) 39 93 
RV5 ≥ 20 38 91 
SV1 ou SV2 + RV6 > 40 38 97 
SV2 + RV5 ou RV6 > 45 34 97 
Eixo para esquerda > -30  24 87 
RaVL > 7,5 23 96 
RV6 > RV5 23 89 
RV6 > 20 22 98 
SV1 ≥ 24 19 100 
Índice de Lewis > 17  18 98 
 
 
Na tabela 4 apresentamos alguns resultados sobre a sensibilidade e 
especificidade de diversos critérios eletrocardiográficos para a HVE, conforme 
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Tabela 4 - Sensibilidade   e   Especificidade   dos   Diversos   Critérios  
                  Eletrocardiográficos para HVE, conforme os trabalhos originais. 
Critérios Sensibilidade (%) Especificidade (%) 
Sokolow-Lyon      
         RV5-6 + SV1 ≥ 35mm                                      
57    86 
Cornell – Voltagem 
        R aVL + S V3  
        H: > 28 mm/M > 20mm 
42 96 
Cornell Voltagem – Duração  
         >  2400 mm/mseg                                                                   
51 95 
Romhilt-Estes > 5 pontos                                                          52 97 
Critério de Perugia 
(Romhilt-Estes; ST-T strain, Cornell 




1.10.2 Radiografia de Tórax 
 
A radiografia de tórax é um método pouco sensível para se detectar 
alterações relacionadas a HAS principalmente nas fases iniciais. O aumento da área 
cardíaca visto nas radiografias é um achado inespecífico, pois pode tanto incluir 
dilatação como também a hipertrofia106-107 (Fígura. 2).  
 
 
Fígura 2- Radiografia de tórax de paciente 65 anos, masculino e HAS estágio 2.      
                Observa-se aumento da área cardíaca. 
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É necessário muito cuidado ao se analisar evidências de disfunção cardíacas 
nas alterações da forma do coração. Entretanto em um paciente hipertenso não 
tratado evidências radiológicas de dilatação cardíaca sugerem um aumento do risco 
de complicações cardiovasculares futuras. 
 
1.10.3 Ecocardiograma  
 
  O ECO é um método muito superior para a determinação da HVE quando 
comparado com o ECG. Estudos comparando a HVE ao ECO com achados de 
necropsia têm relatado sensibilidade próxima de 100% com especificidade de 
85%108-109, enquanto que a sensibilidade do ECG foi somente 20 a 50% tornando o 
ECO o método de escolha109.  
Desde os trabalhos pioneiros de correlação anatômica104,110-111, e avaliação 
funcional52,112 o ECO tem sido utilizado como método de referência na determinação 
da MVE, principalmente, na estratificação de severidade da HAS. Devido ao baixo 
custo e fácil manuseio é considerado o método não invasivo de eleição para o 
diagnóstico de aumento da MVE, que também avalia a função e a integridade das 
estruturas cardíacas. 
Com a utilização do ECO verificou-se prevalência da HVE entre 15 e 20% na 
população adulta. Estes valores são cerca de 3 a 4 vezes maiores que aqueles 
encontrados pelo ECG15,18,52 Além disso, a HVE diagnosticada pelo ECO tem 
demonstrado ser um importante fator de risco para as doenças cardiovasculares e 
de mortalidade, tanto na população em geral como em pacientes hipertensos18,52,113. 
O diagnóstico da HVE é feito através da análise da MVE e da espessura 
diastólica do SIV e da PP114-118. No adulto normal a espessura diastólica do SIV e da 
PP variam de 8 a 11 mm e valores superiores ao limite máximo indicam graus 
variáveis de hipertrofia miocárdica. 
O doppler é um bom método para  avaliar os efeitos da HAS na função do VE. 
Pode-se examinar a complexa interação da pressão atrial esquerda, com a 
complacência e a contratilidade do átrio esquerdo, pelo exame dos traçados do fluxo da 
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valva mitral117. Pode detectar alterações na função diastólica, sendo um dos achados 
mais precoces encontrados na HVE119. 
O procedimento utilizado para a detecção da MVE pelo ECO é relativamente 
simples e preciso em corações com forma normal, como costumam ser os indivíduos 
hipertensos. Habitualmente identifica-se um segmento médio do VE, logo abaixo do 
plano de inserção dos músculos papilares da válvula mitral pelo ECO bidimensional, 
e em seguida utiliza-se o Modo M que melhor identifica as bordas do SIV e da PP. 
Com a imagem congelada no aparelho ou com impressão de imagem fotográfica de 
alta definição (off-line), realiza-se então as medidas correspondentes às espessuras 
do SIV, da PP e do DDVE.  
Quando ocorrer distorção da geometria do coração pela presença de 
hipertrofia do ventrículo direito ou infarto do miocárdio, recomenda-se a utilização do 
eco bidimensional para a determinação da MVE120-122. 
       A MVE é obtida através de cálculos matemáticos preconizados por 
Devereux110 onde utilizando-se as medidas do SIV, PP e diâmetro diastólico do VE 
(DDVE) obtem-se a MVE= 1.04 [(SIV + DDVE + PP)3  - DDVE3] - 13,6.           
Avaliações posteriores demonstraram que ocorre superestimação de 20% da 
MVE por esta fórmula.  Esta diferença foi corrigida com pequena modificação 
decorrente de ajuste realizado pelo método de regressão simples modificada por 
Devereux120-121 na Convenção de Penn ficando a fórmula modificada como a seguir: 
MVE =  0,8 [ 1,04 (SIVd + PPVEd + DDVE)3  - DDVE3 ]  + 0,6 g. 
O valor encontrado para MVE deve ser corrigido para a superfície corpórea 
(SC) ou altura18,110,123-127 .  A MVE pode ser indexada à SC em metros quadrados 
(m2 ) calculada pela equação de Mosteller (0,20247 x peso0,425 x altura0,725).128-129  o 
pela fórmula de Du Bois108,123: SC = [(peso-60) x 0,01] + h, onde o peso é em 
quilogramas (kg), e a altura em metros (m). A MVE também pode ser indexada pela 
altura, como recomendado para pacientes obesos, utilizando a altura elevada ao 
quadrado, conforme proposto por Rosa e cols124, obtendo-se o parâmetro MVE/H2. 
Assim, a normalização da MVE pela SC ou altura representa o real impacto 
para a medida do índice de massa do ventrículo esquerdo (IMVE). 
Não há um consenso sobre os valores normais de MVE (Tabela 5). Dados 
derivados da população dos estudos de Framingham, que fazem a normalização da 
MVE pela altura propõem, para os homens, limites superiores a 143 g/m e, para 
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mulheres, 102g/m18.   A massa do VE considerada normal segundo Cornell é até 
109g/m2 para a mulher e 134g/m2 para o homem115. Os valores de normalidade nos 
estudos de Framingham são 100g/m2 e 131g/m2, respectivamente, para a mulher e 
homem116. Para a “American Society of Echocardiography” e a “European 
Association of Echocardiography” os valores de normalidade devem ser inferiores a 
89g/m2 e 103g/m2, respectivamente para a mulher e o homem117.  
 
Tabela 5 - Estudos com Determinação da Massa do Ventrículo Esquerdo  
                      pelo Ecocardiograma 
 
AUTOR Desenho Número  
homens 
(%) 
Idade População Critério de  
HVE (MVE) 
Levy et al                                                                           coorte 3220 (43) 56 Framingham H: ≥  143 g/m2 
M: ≥ 102 g/m2 
Koren et al                                                           coorte 253 (65) 47 HAS,DCV,DM              ≥ 125 g/m2 
Muisan et al                                                                     coorte 151 (58) 45      HAS   H:≥134g/m2                                                                                                                                      
M:≥ 110 g/m2 
Liao et al                                                       coorte 436 (37)   51 Angiografia H:≥117g/m2                                                                       
M:≥ 104 g/m2 
Ghalil et al                                                                   coorte 404 (66) 54 Sem DAC            H:≥131g/m2                                                
M:≥110 g/m2 
ASE-Penn                                                                                                                       
    H:≥131g/m2               
M:≥110 g/m2      
 
 
          Embora se observe na literatura tendência na redução dos valores de 
normalidade para a massa do VE, em relação ao proposto inicialmente pelo grupo de 
Framingham, tem-se demonstrado que independente dos índices utilizados a 
detecção de HVE confere sistematicamente um risco aumentado para eventos 
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O objetivo deste estudo foi avaliar a influência do gênero na sensibilidade de 
alguns dos critérios eletrocardiográficos utilizados para a detecção de HVE, de 
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3.1 Casuística 
 
Foram estudados 874 pacientes consecutivos, hipertensos, em 
acompanhamento ambulatorial no setor de Cardiopatia Hipertensiva da Disciplina de 
Cardiologia da Universidade Federal de São Paulo – Escola Paulista de Medicina / 
Hospital São Paulo (UNIFESP – EPM) e em uso regular da medicação anti-
hipertensiva. Todos foram submetidos a ECG de 12 derivações e a ECO. Alguns dos 
critérios eletrocardiográficos mais utilizados para o diagnóstico de HVE foram 
avaliados e comparados com o IMVE, obtido pelo ECO, no grupo de homens e 
mulheres. 
 
3.1.1 Critérios de inclusão 
 
Pacientes em acompanhamento no Ambulatório da Unidade de hipertensão 
da Divisão Cardiovascular do Hospital São Paulo – UNIFESP e que estavam em uso 
regular da medicação. Todos foram avaliados de acordo com as recomendações da 
Organização Mundial da Saúde (médias das PA superiores ou iguais a 
140x90mmHg em três consultas consecutivas no intervalo de pelo menos uma 
semana ou em utilização de medicação anti-hipertensiva). 
 
3.1.2 Critérios de exclusão 
 
Foram excluídos pacientes que apresentavam doença orovalvar, DAC aguda 
ou crônica, IM prévio, doença de Chagas, distúrbios do ritmo, bloqueios de ramo, 
uso de digital, síndromes de pré-excitação ventricular, pacientes com grandes 
massas do VE, qualidade técnica inadequada do ECO ou qualquer outra condição 
que potencialmente pudesse distorcer a geometria do VE e a análise 
eletrocardiográfica. 
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3.2 Método 
  
 O Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) da UNIFESP-EPM aprovou o 
protocolo do estudo (Anexos 1 e  2), de acordo com os princípios da Declaração de 
Helsinki. 
 
3.2.1 Tipo e desenho do estudo 
 
Trata-se de estudo observacional, retrospectivo, no qual foram analisados 
traçados de ECG de repouso, de 12 derivações, de pacientes portadores de HAS, 
segundo os critérios recomendados pelas VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão1. 
Todos os pacientes já possuíam o diagnóstico de HVE, de acordo com os critérios 
da American Society of Echocardiography/European Society of Cardiology.129 
 Os dados coletados foram armazenados em banco de dados informatizado 
(planilhas de Excel, Microsoft for Windows, EUA). Constavam das planilhas as 
características demográficas e demais variáveis eletrocardiográficas e 





Foi realizado ECG de repouso com o paciente em posição supina, obtendo-se 
as 12 derivações, velocidade de registro de 25 mm/s, calibração padronizada para 
1,0 mV/cm (aparelho Dixtal EP3, Brasil). O traçado foi decodificado (Anexo 3) e, para 
análise das diversas variáveis, utilizou-se lupa que permitia aumento de cinco vezes 
em sua face de contato com o traçado, para maior precisão da análise.  
Foram quantificados, pelo mesmo observador, um cardiologista de grande 
experiência, o eixo e a duração do complexo QRS, a amplitude da onda R nas 
derivações D1, aVL, V5 e V6, a amplitude da onda S em V1, V2  e V3, o padrão strain 
em V5 e V6, bem como a maior amplitude das ondas R e S nas derivações do plano 
horizontal.  A duração do complexo QRS, que representa a duração da ativação 
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ventricular, foi medida na derivação cujo complexo QRS era mais largo (usualmente 
nas derivações V2 e V3 e que foram utilizadas), porque nesta derivação os vetores 
iniciais ou terminais estão perpendiculares ao eixo desta derivação, criando um 
segmento isoelétrico. Por convenção o eixo do QRS representa a direção média do 
vetor do QRS no plano frontal e foi determinado usando o sistema de referência 
derivado do triângulo equilátero de Einthoven. 
Foram avaliados, em separado, oito critérios eletrocardiográficos de HVE: 
1. Maior S + maior R no plano horizontal multiplicado pela maior duração do 
QRS [(S + R) X QRS]: soma da maior amplitude da onda S com a maior amplitude 
da onda R no plano horizontal (em mm), multiplicando-se o total pela duração do 
complexo QRS (em segundos), onde este for mais largo, normalmente nas 
derivações V2 ou V3. O escore de HVE pelo ECG é definido quando o resultado é ≥ 
2.8 mm.s.130-131 
2. Critério de Sokolow-Lyon voltagem: SV1 + RV5 ou V6 ≥ 35 mm.99  
 3. Critério de Cornell voltagem: RaVL  + SV3 ≥ 20 mm para mulheres e ≥ 28 
mm para homens.100 
4. Critério de Cornell duração: (RaVL + SV3) X duração de QRS, para 
mulheres adicionar 8 mm, ≥ 2440 mm.ms.102 
5. Escore de pontos de Romhilt-Estes: maior amplitude de R ou S ≥ 30 mm no 
plano horizontal ou ≥ 20 mm no plano frontal ou padrão strain em V5 ou V6 (se em 
uso de digital vale apenas um ponto) ou crescimento do átrio esquerdo pelo índice 
de Morris (três pontos); eixo elétrico de ÂQRS acima de menos 30 graus (dois 
pontos); duração de QRS ≥ 90 ms em V5 ou V6 ou tempo de ativação ventricular ≥ 
50 ms em V5 ou V6 (um ponto). Por esse escore HVE é diagnosticada quando a 
soma é ≥ 5 pontos.101 
6. Onda R de aVL ≥ 11 mm.132 
7. Escore de Perúgia: HVE é diagnosticada pela presença de um ou mais dos 
seguintes achados – critério de Cornell, considerando o limite para mulheres ≥ 20 
mm e para homens ≥ 24 mm, escore de Romhilt-Estes e padrão strain.105 
8. Presença do padrão strain: definido como uma depressão convexa do 
segmento ST com inversão assimétrica da onda T oposta ao complexo QRS nas 
derivações V5 ou V6.14 
A análise de reprodutibilidade do método foi feita por três observadores que 
interpretaram, de forma independente, 100 traçados de ECG retirados 
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aleatoriamente para análise da amplitude das ondas R e S e duração do complexo 
QRS.  
 
3.2.3 Ecocardiograma transtorácico 
 
 O ECO foi realizado em todos os pacientes por dois ecocardiografistas com 
nível 3 de treinamento de acordo com as diretrizes preconizadas pela força-tarefa da 
American College of Cardiology/American Heart Association.133 Ressalte-se que 
nenhum destes dois observadores manteve qualquer relação com a análise dos 
traçados de ECG.  
O ECO foi realizado com o paciente em decúbito lateral esquerdo, utilizando-
se ecocardiógrafo ATL 1500 (USA), equipado com transdutores de 2,0 e 3,5 MHz, 
procedendo-se aos cortes ecocardiográficos usuais para obtenção de completo 
estudo aos modos M, bidimensional e Doppler pulsátil, simultaneamente ao registro 
contínuo do ECG. Cada variável foi medida duas vezes, levando-se em conta a 
média aritmética.  
De acordo com as recomendações da American Society of 
Echocardiography/European Association of Echocardiography129 a espessura do SIV 
e da PP foram obtidas em diástole e a MVE foi calculadas pela formula de Deveroux 
modificada, conforme discutido anteriormente. A massa do VE foi corrigida para a 
SC.  
O diagnóstico ecocardiográfico de HVE foi firmado quando o IMVE foi maior 
que 88g/m2 para mulheres e maior que 102g/m2 para homens.129 Foi calculada, 
também, a espessura relativa da parede do VE (ERP) pela fórmula ERP = 2 X 
PP/DDVE, onde PP é a parede posterior do VE em diástole e DDVE é o diâmetro 
diastólico final do VE. A partir do cálculo da ERP foi possível estabelecer os dois 
padrões geométricos de HVE: concêntrico, quando a ERP ≥ 0,42 e excêntrico, 
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3.2.4 Medidas antropométricas 
 
 Foram verificados peso e altura dos pacientes estudados. A superfície 
corpórea, em m2, foi calculada conforme a equação de Mosteller (0,20247 x peso0,425 




3.2.5 Análise estatística 
 
 Variáveis contínuas foram expressas em média e desvio-padrão. Variáveis 
categóricas foram expressas em percentagem. Todas as probabilidades de 
significância (valores de p) apresentados são do tipo bicaudal. Valores de 
sensibilidade foram estimados em cada uma de duas amostras independentes e, em 
seguida, comparados com teste exato de Fisher. Para o estudo da reprodutibilidade 
utilizou-se o teste de Kappa. Nesse teste admite-se que valores acima de 0,75 
sejam considerados excelentes, abaixo de 0,40 como de pobre concordância, e 
entre 0,40 e 0,75 como de boa concordância. Para a verificação de significância 
estatística, em todas as comparações, foram considerados intervalos de confiança 
de 95% e p < 0,05. 
  

















Dos 874 pacientes hipertensos e com HVE ao ECO incluídos no estudo 265 
eram do gênero masculino (30,3%) e 609 do gênero feminino (69,7%), com média 
de idade de 59,7 ± 10,8 anos.  
A tabela 6 mostra a distribuição por gênero e por grau de HVE, bem como as 
características gerais da amostra estudada.  
 
Tabela 6 – Características da população estudada   
Variável     HVE leve (n=321)    HVE moderada       HVE grave 
Sexo (n) M (89)             F (232) M (60)             F (156) M (116)             F (221) 
Idade (anos) 59,2 ± 11,4      58,6 ± 10,4      60,4 ± 10,6      60,6 ±  9,5     61,1 ± 11,0      59,9 ± 11,6     
SC (m2) 
   1,8 ± 0,1         1,6 ±  0,1         1,8 ± 0,1         1,6 ±  0,1        1,7 ± 0,1         1,6 ±  0,1     
IMC 
 27,2 ± 6,3        28,4 ±  5,3      26,2 ± 3,8        28,3 ±  5,3     25,6 ± 3,4        28,0 ± 5,2      
IMVE (g/m2) 
     109,3*              93,7*      123,9*            106,4*      153,4*            128,5* 
 
*Mediana; HVE = hipertrofia ventricular esquerda; M= masculino; F= feminino; SC = superfície 
corpórea; IMC = índice de massa corpórea; IMVE = índice de massa do ventrículo esquerdo.  
 
 
Pode-se observar que  de sensibilidade os critérios eletrocardiográficos são 
mais eficazes em diagnosticar HVE quanto maior o IMVE (Gráfico 1).  
 
Gráfico 1 – Sensibilidade dos diversos critérios eletrocardiográficos de        
                    acordo com o índice de massa ventricular esquerda.  
 
 
   
R-E         Strain     S+R.dur       S-L           C-V          C-D        Perugia      RaVL 
IMVE aumento leve IMVE aumento moderado IMVE aumento severo 
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Oberva-se também que a sensibilidade da quase totalidade dos critérios é 
maior na população masculina, à exceção do critério de Cornell voltagem que foi o 
único com melhor desempenho entre as mulheres nos três graus de HVE, embora 
estatisticamente significante apenas no grupo com HVE severa (Gráfico 2).  
 
 
Gráfico 2 – Sensibilidade dos diversos critérios eletrocardiográficos de acordo com  




Apenas os critérios [(S + R) X QRS] e Cornell voltagem apresentaram 
percentuais progressivos de sensibilidade de acordo com o aumento do grau de 
HVE. Na população estudada os critérios [(S + R) X QRS], Sokolow-Lyon, Romhilt-
Estes, Perúgia e padrão strain mostraram alto poder discriminatório no diagnóstico 
de HVE entre homens e mulheres nos três graus de hipertrofia, com desempenho 
muito superior na população masculina e destaque para os escores [(S + R) X QRS] 










HVE L - M
HVE M - M
HVE S - M
HVE L - F
HVE M - F
HVE S - F
(R+S)xQRS     S-L         C-V         C-D           R-E        RaVL       Perugia      Strain 
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Tabela 7 – Comparação da sensibilidade diagnóstica do ECG no estudo da     
                   HVE entre homens e mulheres de acordo com a progressão da  
                   massa miocárdica 
 
Critérios ECG/ Grau 
de HVE 
HVE leve % (IC) HVE moderada % (IC) HVE grave % (IC) 
[(S + R) X QRS] M         35,9 (26,0/46,8) 
F          11,1 (07,4/15,9) 
                  p<0,0001 
M         48,3 (35,2/61,6) 
F          15,3 (10,1/22,0) 
                  p<0,0001 
M         76,0 (67,3/83,4) 
F          40,0 (33,5/46,8) 
                  p<0,0001 
Sokolow-Lyon M         11,2 (5,5/19,6) 
F            3,8 (1,7/7,2) 
                  p=0,017 
M         15,0 (7,1/26,5) 
F            3,8 (1,4/8,1) 
                  p=0,0069 
M         31,6 (23,3/40,8) 
F          19,3 (14,3/25,1) 
                  p=0,0152 
Cornell voltagem M           5,6 (1,8/12,6) 
F            9,4 (6,0/13,9) 
                  p=0,3692 
M           6,6 (1,8/16,2) 
F          12,8 (8,0/19,1) 
                  p=0,2349 
M         11,9 (6,7/19,2) 
F          38,2 (31,8/45,0) 
                  p<0,0001 
Cornell duração M           7,8 (3,2/15,5) 
F            3,0 (1,2/6,0) 
                  p=0,0686 
M         16,6 (8,2/28,5) 
F            2,5 (0,7/6,4) 
                  p<0,0001 
M         20,5 (13,6/28,9) 
F          18,0 (13,2/23,7) 
                  p=0,6616 
Romhilt-Estes M         12,3 (6,3/21,0) 
F            3,4 (1,4/6,6) 
                  p=0,232 
M         21,6 (12,0/34,2) 
F            2,5 (0,7/6,4) 
                  p<0,0001 
M         37,6 (28,8/47,0) 
F          14,8 (10,4/20,2) 
                  p<0,0001 
RaVL  M           6,7 (2,5/14,1) 
F            5,1 (2,6/8,8) 
                  p=0,5918 
M         13,3 (5,9/24,5) 
F            3,8 (1,4/8,1) 
                  p=0,0253 
M         17,0 (10,7/25,1) 
F          18,0 (13,2/23,7) 
                  p=0,8819 
Perúgia M         25,8 (17,1/36,2) 
F          14,5 (10,3/19,7) 
                  p=0,0223 
M         33,3 (21,6/46,6) 
F          13,4 (8,5/19,8) 
                  p=0,0016 
M         65,8 (56,4/74,3) 
F          45,0 (38,3/51,8) 
                  p<0,0001 
Strain M         17,9 (10,6/27,5) 
F            6,8 (3,9/10,9) 
                  p=0,0057 
M         21,6 (12,0/34,2) 
F            5,7 (2,6/10,6) 
                  p=0,0016 
M         41,8 (32,8/51,3) 
F          22,0 (16,8/28,1) 
                  p<0,0001 
 
ECG= eletrocardiograma; HVE = hipertrofia ventricular esquerda; M= masculino; F= feminino; IC = 
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A HVE é um preditor independente de morbimortalidade na população geral 
quando diagnosticada tanto pelo ECG quanto pelo ECO.52  
A HVE foi destacada no Framingham Heart Study como um dos mais 
importantes fatores de risco para angina do peito, IM, IC, AVC e MS.130 A análise da 
população deste estudo revelou que apenas 1,5% dos indivíduos apresentavam 
HVE ao ECG, contra 15,5% de homens e 21% das mulheres com HVE 
diagnosticada pelo ECO.52 Por sua vez, dados do estudo MAVI131  demonstraram 
que a prevalência de HVE em indivíduos com HAS não complicada foi de 19,7% 
pelo ECG e de 28,5% pelo ECO. 
 Na presença de sobrecarga de pressão há elevação do estresse sistólico na 
parede do VE ocorre adição de sarcômeros em paralelo, acarretando um aumento 
na espessura dos miócitos.133 Como resultado, constata-se um aumento da MVE, 
elevação do volume ventricular sistólico e aumento relativo na espessura da parede 
do VE, configurando o chamado padrão concêntrico de HVE.134-135  
  Por outro lado, a sobrecarga de volume impõe um aumento do estresse 
diastólico na parede do VE, levando a um alongamento dos miócitos pela replicação 
em série dos sarcômeros. Como resultado, há um aumento da MVE, elevação do 
volume ventricular diastólico, sem que ocorra correspondente aumento relativo na 
espessura da parede do VE, configurando o chamado padrão excêntrico de  
HVE134-135. Essa ocorre nas fases mais avançadas da doença hipertensiva, havendo, 
além do espessamento, dilatação das paredes ventriculares, o que é prenúncio da 
instalação de IC, e geralmente decorre de hipertensão de longa data com controle 
inadequado dos níveis tensionais.  
Estudos isolados no Brasil sobre HAS apontam controle em 20% a 40% dos 
casos136-137 e taxa de abandono do tratamento, grau mais elevado da falta de 
adesão, crescente e estreitamente relacionado ao tempo decorrido do início da 
terapêutica. 
 O processo de HVE abrange não apenas os miócitos, mas também os 
fibroblastos, a musculatura lisa dos vasos e as fibras colágenas do coração.  Os 
cardiomiócitos ocupam em torno de 70% do volume cardíaco, mas representam 
somente um terço dos componentes estruturais. O aumento da espessura do miócito 
é uma resposta adaptativa à sobrecarga imposta ao VE, porém paralelamente, há 
uma proliferação dos demais componentes da estrutura cardíaca, principalmente 
das fibras colágenas, promovendo um remodelamento do espaço extravascular, que
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pode contribuir para a degeneração patológica da hipertrofia miocárdica, reduzindo a 
complacência ventricular e a reserva da circulação coronária. Todas essas 
alterações constituem o substrato ideal para a ocorrência de arritmias, IC e MS.22,138-
139 
 No que se refere à distribuição das anormalidades da massa hipertrofiada na 
HAS o padrão concêntrico é o predominante. Todavia, em um estudo conjunto do 
grupo da Universidade de Cornell e de Sassari133 a forma concêntrica foi encontrada 
em 8% dos pacientes hipertensos, a excêntrica em 27%, e em 13% dos casos 
observou-se o remodelamento concêntrico.  
A HVE geralmente leva a um aumento da amplitude do complexo QRS, com 
conseqüente desvio de orientação para a esquerda e posterior das forças elétricas, 
disso originando ondas S profundas nas derivações precordiais direitas. Por outro 
lado, a maior ativação ventricular transversa, resultado da HVE, acarreta aumento 
na duração do QRS e da deflexão intrinsecóide.138,140  
O ECO é mais sensível e específico do que o ECG na detecção da HVE, 
sendo considerado padrão-ouro para a detecção de HVE. No entanto o custo 
quando comparado ao ECG e questões analisador dependente/reprodutibilidade têm 
limitado o uso desse exame em larga escala em estudos populacionais e em 
ensaios clínicos.18  
 A ressonância nuclear magnética (RNM) é um método de imagem superior ao 
ecocardiograma na determinação da MVE  em hipertensos, sobretudo naqueles com 
HVE severa.132 Porém a relação custo-benefício aponta claramente o 
ecocardiograma como o método de imagem mais viável para detectar HVE.  
Através do ECO podemos calcular a MVE utilizando a fórmula de Devereux 
modificada108,110,128. Esta fórmula apresenta boa correlação com estudos de 
necropsia (r = 0,90; p < 0,001) e aplica-se a ventrículos com conformação 
geométrica normal, considerados elipsóides e dentro de padrões que permitam 
extrapolar o volume pela fórmula do cubo.108 
Indiscutivelmente, o ECG é um exame complementar menos sensível do que 
o ECO na identificação da HVE. Porém, quando o processo é diagnosticado por 
esse método propedêutico encerra grave prognóstico, com comprovado aumento da 
morbimortalidade cardiovascular.94,141 
Segundo o estudo de Framingham, em seguimento de 30 anos, demonstrou-
se que o ECG com padrão de HVE aumentava a razão de risco de eventos
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coronarianos de 3,0 a 5,8 vezes; a de AVC de 3,2 a 7,0 vezes e a de IC em até 17,5 
vezes. Particularmente em relação à IC, a possibilidade de desenvolvê-la foi maior 
na presença de um ECG compatível com HVE do que mesmo de uma cardiomegalia 
observada à radiografia de tórax.142 
As manifestações de HVE ao ECG relacionadas a alterações da repolarização 
ventricular do tipo strain (infradesnível do segmento ST com convexidade para cima, 
associado a inversão assimétrica da onda T nas derivações precordiais e periféricas 
esquerdas) parecem sinalizar tanto para a presença de HVE, como de isquemia 
miocárdica. Este padrão, segundo o estudo de Framingham, aumentava o risco de 
complicações cardiovasculares em 5,8 vezes em homens e em 2,4 vezes em 
mulheres.135 No estudo LIFE o padrão strain ao ECG, observado em 971 pacientes, 
entre 8854 avaliados em cinco anos, aumentou a mortalidade cardiovascular em 2,2 
vezes, o risco de IM em 2,1 vezes e o de AVC em 1,7 vez.143  
Sendo o ECG um exame de baixo custo e de excelente reprodutibilidade, 
apesar de suas conhecidas limitações no que diz respeito à sensibilidade 
diagnóstica109, foi amplamente utilizado em estudos populacionais que avaliaram a 
prevalência de HVE, sua regressão ou manutenção com intervenção farmacológica, 
sobretudo em pacientes hipertensos.144-146 
Não se pode deixar de considerar que a maioria dos critérios 
eletrocardiográficos para detecção de HVE foi validada em populações com alta 
prevalência de DCV. A conseqüência óbvia é o baixo desempenho desses critérios 
quando aplicados em amostras com baixa prevalência de tais doenças.134 
Conforme já relatado, a HVE promove algumas distorções no complexo QRS 
do ECG. A maior ativação ventricular transversa, reflexo do processo hipertrófico, 
ocasiona aumento do complexo QRS e da deflexão intrinsecóide. Portanto, não 
restam dúvidas da relação direta entre massa ventricular esquerda e voltagem do 
QRS ao ECG.94,140 Neste estudo procurou-se excluir fatores cardíacos e 
extracardíacos que potencialmente pudessem influenciar e distorcer o registro da 
voltagem do complexo QRS, como descrito nos fatores de exclusão da pesquisa. 
Tomita et al.147 avaliaram 106 pacientes com HAS, que foram classificados de 
acordo com a presença e o tipo de anormalidade geométrica. Observou-se que os 
critérios de Sokolow-Lyon, Cornell voltagem, soma da voltagem das 12 derivações e 
razão RV6/V5 mostraram moderados níveis de sensibilidade e acurácia, embora as 
especificidades para detectar uma geometria anormal tenham sido de 66%, 91%,
  42  
80% e 30%, respectivamente. Os autores concluíram que o ECG convencional pode 
se relacionar com o IMVE, mas não com a geometria do VE em pacientes 
hipertensos. Já a combinação dos critérios de Sokolow-Lyon, Cornell voltagem e 
RV6/V5 foi útil na diferenciação dos quatro padrões geométricos conhecidos em 
pacientes com HAS. 
 A hipertrofia da célula miocárdica aumenta a massa muscular globalmente, 
mas isso não significa, necessariamente, maior geração de potencial elétrico. Com 
efeito, o contra-senso entre um VE hipertrofiado e a ausência de incremento do 
complexo QRS pode ser justificado pela maior quantidade de fibras colágenas no 
coração. Tais fibras desenvolvem-se paralelamente ao processo de HVE. Como 
resultado, há isolamento das fibras cardíacas com conseqüente isquemia, morte 
celular e reparação substitutiva por mais tecido colágeno. Assim, embora o coração 
apresente-se com massa aumentada, sua capacidade de gerar potencial elétrico 
pode até mesmo estar diminuída.138,148-149 
Como já frisado, sabe-se que o diagnóstico eletrocardiográfico de HVE sofre 
influências de alguns fatores, como idade, obesidade, tabagismo e gênero, este 
último objeto deste estudo. No que tange ao gênero sabe-se que a sensibilidade do 
ECG é menor para diagnosticar HVE entre a população feminina. Levy e cols.150 
demonstraram, em pacientes do Framingham Heart Study, que a prevalência de 
HVE foi maior em mulheres do que em homens, ao estudo ecocardiográfico, achado 
que não se confirmou eletrocardiograficamente (mulheres = 5,6%; homens = 9,0%; p 
= 0,075).  
Na amostra aqui avaliada, os pacientes foram divididos por gênero e por 
graus progressivos de HVE. Como discutido anteriormente, O ECG é um exame que 
apresenta alta especificidade e baixa sensibilidade na detecção de HVE na 
população geral de indivíduos com corações hipertróficos. Porém, desconhece-se o 
comportamento da acurácia desse método em graus crescentes de massa 
ventricular esquerda. 151-153. Relevante notar que as variáveis idade, superfície 
corpórea e índice de massa corpórea eram muito semelhantes em ambos os 
gêneros, o que praticamente exclui a interferência destes fatores nos resultados do 
IMVE.  
Okin e cols.154, em estudo com 389 pacientes, dos quais 116 apresentavam 
HVE, sugerem que a pior performance do ECG em mulheres pode ser parcialmente 
atribuída à menor voltagem e duração do complexo QRS, em virtude das diferenças
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de superfície corpórea e dimensões cardíacas observadas entre os sexos. Por outro 
lado, sabe-se que a indexação da massa ventricular esquerda praticamente elimina 
este problema108. 
No estudo da sensibilidade diagnóstica do ECG, objetivo maior desta 
pesquisa, observa-se excelente performance dos critérios [(S + R) X QRS], Sokolow-
Lyon voltagem, Romhilt-Estes, Perúgia e padrão strain, principalmente com a 
progressão do grau de hipertrofia, confirmando que o ECG é mais eficaz em 
diagnosticar HVE na população masculina, talvez um reflexo da maior expressão do 
complexo QRS (amplitude e duração) entre os homens153. Contrariando tal lógica, a 
exceção foi o critério de Cornell voltagem que, nos três graus de HVE, teve melhor 
desempenho entre as mulheres, embora com significância estatística apenas no 
grupo com HVE severa.  
Alfakih e cols.155, em estudo que avaliou três dos métodos aqui utilizados, 
tendo como padrão de referência de comparação para HVE a RNM, demonstraram 
que os critérios de Cornell voltagem e Cornell duração foram mais eficazes no 
diagnóstico de HVE em homens, enquanto o critério de Sokolow-Lyon produto foi 
superior na população feminina. Costa e cols156., estudando pacientes com doença 
renal crônica em estágio 5, cuja prevalência de HVE foi de 83% e média de IMVE de 
154,9 ± 57,3 g/m2, também mostraram que os critérios de Sokolow-Lyon voltagem, 
Sokolow-Lyon produto, Cornell voltagem, Cornell produto e Romhilt-Estes 
diagnosticaram mais HVE na população masculina.  
No presente estudo a avaliação do escore [(S + R) X QRS], que, no trabalho 
original, que apresentou esse novo escore, com 1.204 pacientes hipertensos 
controlados, encontrou sensibilidade de 35,2% e especificidade de 88,7% para o 
diagnóstico de HVE, também apresentou boa sensibilidade, sobretudo na população 
masculina. Esse critério, que utiliza a soma da maior onda R com a maior onda S no 
plano horizontal, multiplicada pela maior duração do complexo QRS, tem consistente 
embasamento do ponto de vista físico, pois a relação da atividade elétrica 
aumentada na HVE revela-se por um vetor espacial que possui amplitude e 
duração.A maior expressão das ondas R e S e do complexo QRS, representados 
por esse vetor, mostrou boa correlação com a massa ventricular esquerda157.
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5.1. O ECG é um método útil no diagnóstico de HVE. 
 
5.2. O ECG apresenta maior sensibilidade no diagnóstico de HVE a medida que a 
massa ventricular esquerda aumenta. 
 
5.3. O ECG apresenta maior sensibilidade no diagnóstico de HVE no sexo 
masculino. 
 
5.4. Os critérios eletrocardiográficos [(S + R) X QRS] e escore de Perúgia foram 
os mais  eficazes em diagnosticar HVE nos dois subgrupos. 
 
5.5. Os critérios eletrocardiográficos Cornell duração e RaVL foram os menos 
capazes de diagnosticar os padrões concêntrico e excêntrico de HVE. 
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Anexo 1 – Parecer do Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade Federal de São 
Paulo-Escola Paulista de Medicina (UNIFESP-EPM) 
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Anexo 2 – Parecer do Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade Federal de São 
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Anexo 3 –  Planilha utilizada para a coleta de dados eletrocardiográficos e 
ecocardiográficos. 
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